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Neuropatia przewodu pokarmowego
a rodzaj insuliny
Gastrointestinal neuropathy and different insulins
STRESZCZENIE
Neuropatia autonomiczna przewodu pokarmowego
jest jednym z poważnych powikłań cukrzycy wpły-
wających na stopień wyrównania choroby. Opóźnie-
nie opróżniania żołądkowego zaburza relacje mię-
dzy absorpcją substratów pokarmowych a czasem
działania insuliny. Opóźnienie szczytu działania in-
suliny, charakterystyczne dla insuliny ludzkiej,
w porównaniu z analogami szybkodziałającymi,
może być korzystne w odtworzeniu właściwych re-
lacji czasowych między wchłanianiem pokarmu
a działaniem hipoglikemicznym insuliny. (Diabet.
Prakt. 2010; 11, 1: 35–38)
Słowa kluczowe: neuropatia przewodu
pokarmowego, insuliny ludzkie, analogi insuliny
ABSTRACT
Gastrointestinal autonomic neuropathy is one of the
serious complications of diabetes influencing the
degree of compensation of disease. Delay of stomach
emptying disregulates relations between absorption
of energy fuels and time of insulin action. Some de-
lay of the peak of insulin action characteristic for
human insulin in comparison with short acting insu-
lin analogs may be beneficial in restoring proper re-
lation in timing of meal absorption and hypoglyca-
emic effect of injected insulin. (Diabet. Prakt. 2010;
11, 1: 35–38)
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Neuropatia jest jednym z najczęstszych powi-
kłań cukrzycy. Częstość jej występowania, oceniana
przez różnych autorów, zależnie od przyjętych kry-
teriów doboru chorych i definicji, wynosi 25–54%
[1–6]. Należy jednak dodać, że w warunkach badań,
w specjalistycznych centrach i przy stosowaniu spe-
cjalistycznych testów, odsetek ten może wynieść do
90% wszystkich chorych na cukrzycę [7]. Ważne
miejsce wśród neuropatii zajmują neuropatie auto-
nomiczne, które dotyczą licznych narządów, a ich
lokalne objawy kliniczne tworzą obrazy na przykład:
neuropatii sercowo-naczyniowej, neuropatii przewo-
du pokarmowego, narządów moczowo-płciowych
czy narządu wzroku. Neuropatia autonomiczna nie
występuje w sposób całkowicie selektywny, w od-
niesieniu do jednego narządu; z reguły dotyczy kil-
ku układów, niemniej klinicznie najczęściej dominują
objawy ze strony jednego systemu organizmu. Naj-
lepiej udokumentowana i opracowana diagnostycz-
nie jest neuropatia sercowo-naczyniowa. Mniej
dokładnie opisano neuropatię przewodu pokarmowe-
go, chociaż w tym przypadku również przyjmuje się,
że zaburzenia połykania występują u 42% chorych
na cukrzycę typu 1, natomiast zaburzenia czynności
żołądka ocenia się na 38–60% pacjentów z cukrzycą.
Gastropareza często przebiega bezobjawowo, nie-
mniej mogą na nią wskazywać wyniki specjalistycz-
nych badań. Jednocześnie dolegliwości mogą być
obecne, gdy nie występuje wyraźne zaburzenie
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opróżniania żołądka. Metodą najczęściej polecaną
w diagnostyce zaburzeń opróżniania żołądkowego
jest scyntygrafia izotopowa, niemniej, zwłaszcza
w stanach bardziej zaawansowanych, wystarcza
kontrastowe badanie radiologiczne. Wykorzystuje
się też ultrasonografię, techniki doplerowskie, rezo-
nans magnetyczny czy manometrię. Wczesne sta-
ny dysfunkcji żołądka można wykryć za pomocą
elektrogastrografii, wykazując początkowo tak
zwaną tachygastrię, a w miarę narastania uszko-
dzenia układu autonomicznego — tak zwaną bra-
dygastrię [8]. Warto wspomnieć, że na funkcję
żołądka mogą także wpływać aktualna glikemia czy
insulinemia [9, 10].
Istotnym problemem wynikającym z zaburzeń
motoryki żołądka w cukrzycy — niezależnie, czy
występujących bezobjawowo, czy też manifestują-
cych się na przykład uczuciem pełności w nadbrzu-
szu, ulewaniem pokarmów, nudnościami i wymio-
tami — jest wpływ tego powikłania na wyrówna-
nie cukrzycy. Zmieniona dynamika przesuwania
posiłku, w fazie gastroparezy głównie zwolniona,
powoduje zmiany w dynamice wchłaniania pokar-
mów. Taka sytuacja powoduje nieadekwatność
między dostarczonymi pokarmami a leczeniem cu-
krzycy. Spowolnienie dynamiki wchłaniania pokar-
mów uniemożliwia w zasadzie stosowanie leków
doustnych. Jest to wskazanie do insulinoterapii
i to w zasadzie intensywnej, metodą baza–bolus,
aby umożliwić reakcję podawanej insuliny adekwat-
nie do pory i tempa dostarczania oraz wchłaniania
posiłków. Brak adekwatności między podaną insu-
liną a wchłanianym pokarmem prowadzi do chwiej-
ności cukrzycy i braku jej wyrównania, wynikają-
cych z nienakładania się szczytu działania insuliny
na szczytowy punkt wchłaniania substratów pokar-
mowych.
Od pewnego czasu trwa dyskusja nad porów-
naniem analogów szybkodziałających insuliny z kla-
sycznymi krótkodziałającymi insulinami ludzkimi.
W analizie „cochranowskiej” nie wykazano przewagi
analogów nad insulinami klasycznymi w odniesieniu
do stopnia wyrównania cukrzycy czy dynamiki roz-
woju powikłań [11]. Wykazano jednak przewagę ana-
logów szybkodziałających dotyczącą jakości życia,
wyrażającą się większą prostotą aplikacji (razem
z posiłkiem) i lepszą elastycznością stosowania [12].
Wydaje się, że każda z tych form insulinoterapii ma
określone zakresy i możliwości stosowania oraz są
sytuacje, w których jest postępowaniem z wyboru.
Neuropatia przewodu pokarmowego objawia-
jąca się gastroparezą wywołuje opóźnienie opróż-
niania żołądka, co powoduje zwolnienie przecho-
dzenia pokarmów do dalszych odcinków przewodu
pokarmowego. Efektem tego jest opóźniony szczyt
wchłaniania substratów pokarmowych i późniejszy
poposiłkowy szczyt glikemii. Szybko występujący
(ok. 2 godz. po iniekcji) szczyt działania analogów
szybkodziałających może nieadekwatnie wcześnie
natrafiać na niezwiększoną jeszcze podaż glukozy
i aminokwasów z posiłków, co powoduje początkową
hipoglikemię, a następnie hiperglikemię wynikającą
z opóźnionego wchłaniania pokarmów, więc może
dochodzić do chwiejności cukrzycy. Pierwszym roz-
wiązaniem mogłaby być iniekcja po posiłku [13],
jednak i tutaj krótki czas działania może nie zapew-
nić „pokrycia” dawką insuliny wzrastającego powo-
li stężenia glukozy.
Korzystnym rozwiązaniem w tej sytuacji jest
zastosowanie krótkodziałającej insuliny ludzkiej.
Opóźnione wchłanianie z depot tkankowych, niższy
i bardziej „płaski” szczyt działania oraz trwający 6–8
godzin efekt hipoglikemizujący mogą dobrze kon-
trolować w tym przypadku glikemię poposiłkową.
Skuteczne obniżanie glikemii poposiłkowej jest
z kolei istotnym działaniem zapobiegającym rozwo-
jowi przewlekłych powikłań cukrzycy, zwłaszcza
makroangiopatii cukrzycowej [14, 15]. Należy do-
dać, że dobre opanowanie glikemii poposiłkowej
może istotnie poprawić wyrównanie cukrzycy,
a w dłuższej perspektywie zmniejszyć stopień neu-
ropatii wegetatywnej [10], czyli poprawić również
sytuację w zakresie gastroparezy cukrzycowej.
Przytoczony tu przykład wskazań do stosowa-
nia insuliny ludzkiej w zwolnionym wchłanianiu po-
karmów w gastroparezie wskazuje, że w pewnych
sytuacjach klinicznych, nawet przy możliwościach
stosowania analogów, klasyczne insuliny ludzkie
mają przewagę i są preparatami z wyboru. Sytuacja
ta przypomina w pewnym sensie kontrolę glikemii
u chorych preferujących spożywanie dodatkowego
pożywienia między trzema posiłkami podstawowy-
mi. Również i tutaj dodatkowy dowóz kalorii po
okresie działania analogu szybkodziałającego wyma-
gałby albo dodatkowych iniekcji tego analogu, albo
raczej stosowania wolniej uzyskującej szczyt działa-
nia, a przede wszystkim działającej dłużej insuliny
ludzkiej.
Podsumowując te rozważania, należy stwier-
dzić, że przy osiągnięciu, jakim niewątpliwie jest
wprowadzenie analogów insuliny, w wielu sytu-
acjach klinicznych w celu lepszej kontroli glikemii
celowe jest stosowanie klasycznych insulin ludzkich.
Wskazania te wynikają z odmiennych od analogów
właśnie właściwości farmakokinetycznych klasycz-
nej insuliny ludzkiej.
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